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de maux perforants plantaires. Is creusent souvent jusqu’a 
l’os, peuvent se surinfecter et évoluer de fagon chronique. 
L’association des maux perforants et des lésions osseuses 
aboutit 4 une résorption trophique des extrémités mutilant les 
doigts et les orteils. Ces lésions sont habituellement asso- 
ciées a des signes cutanés trés évocateurs a type de macules 
hypochromiques sur peau foncée, hypoesthésiques, prédo- 
minant sur le tronc et coexistant avec des papules fermes 
dites lépromes [5]. Chez notre patient il n’a pas été noté 
@hypertrophie des troncs nerveux retrouvée au cours de la 
lépre, de la maladie de Charcot-Marie-Tooth et de la maladie 
de Déjerine-Sottas. 

Dans notre observation, le diagnostic de la maladie de 
Buerger a été porté avec retard, du fait de la perte de sensibi- 
lité du gros orteil et absence de douleurs a type de claudi- 
cation intermittente et d’acrocyanose lors du premier épi- 
sode. Le diagnostic de TAO est un diagnostic d’élimination 
[1,6]. Le tableau classique de TAO associe, d’une part une 
ischémie distale liée a l’atteinte des artéres de petit et moyen 
calibre des membres supérieurs et inférieurs et, d’autre part, 
des thromboses veineuses migratrices des membres [1]. Ces 
signes survenant chez un homme jeune, fumeur et ne présen- 
tant pas d’autres facteurs de risque cardiovasculaires doivent 
faire évoquer le diagnostic. 

Contrairement a notre observation, la survenue de nécrose 
est presque toujours précédée de signes cliniques. Ces signes 
sont a type de claudication intermittente de la plante des 
pieds, précoce et relativement spécifique de la TAO, de méme 
que |’atteinte des membres supérieurs qui en est un critére 
majeur [1,6]. A l’imagerie, l’artériographie retrouve habi- 
tuellement des occlusions artérielles multiples des arcades 
palmaires et des artéres digitales [6], comme dans notre 
observation. Au cours de |’évolution, la claudication inter- 
mittente peut devenir plus proximale et atteindre le mollet. 
Un phénoméne de Raynaud peut étre présent. Ces signes 
cliniques prémonitoires sont trés suggestifs de la TAO. Leur 
absence initiale chez notre patient a retardé le diagnostic et 
conduit aux nécroses distales trés étendues. Les pouls péri- 
phériques peuvent étre présents et faire a tort éliminer le 
diagnostic au début [6]. 

Le tabac a rapidement été identifié comme le principal 
facteur associé au développement de la TAO et a son évolu- 
tion [1,3,4,6]. Dans certaines régions d’ Asie oti la TAO est la 
principale cause d’artériopathies périphériques, de fortes 
quantités d’arsenic sont présentes dans l’eau exposant la 
population a un risque important d’ intoxication. La teneur en 
arsenic est aussi particuliérement élevée dans certaines ciga- 
rettes artisanales trés prisées en Asie, expliquant probable- 
ment le risque accru de contracter la maladie avec ces pro- 
duits [3,4,7]. Il faut signaler aussi que le tabac contenait de 
l’arsenic jusqu’en 1950, date a partir de laquelle l’incidence 
de la TAO a baissé [7]. 

La thromboangéite oblitérante est une affection de 
l’homme jeune, fumeur dont |’ étiopathogénie et les mécanis- 
mes de survenue restent méconnues. Le mode de présenta- 
tion peut conduire a des retards diagnostiques, et faire évo- 
quer a tort en milieu tropical une maladie de Hansen. 
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Syndrome respiratoire aigu sévére : 4 propos d’un cas 
de transmission indirecte du Coronavirus 


Severe acute respiratory syndrome: one case of indirect 
transmission by Coronavirus 
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Le SARS (pour Severe Acute Respiratory Syndrome) 
nouvellement décrit est du 4 un Coronavirus [1]. Sa transmis- 
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sion se ferait par voie aérienne comme le montrent les cas 
recensés [2]. Nous rapportons l’observation d’un patient 
ayant contracté ce virus aprés avoir voyagé en avion quatre 
rangées derriére un homme infecté et symptomatique. 

Un homme de 26 ans, sans antécédent, a séjourné en 
Thailande en compagnie de quatre amis du 9 au 22 mars 
2003. Il regagne Paris le 23 mars 2003 par le vol AF 171. I se 
trouve assis quatre rangs derriére un homme symptomatique 
qui sera hospitalisé dés larrivée pour SARS sévére. Quatre 
jours plus tard, apparait une fiévre isolée. Il est hospitalisé le 
30 mars 2003. Il existe une toux séche. II n’est pas dyspnéi- 
que. L’ auscultation pulmonaire est normale. La saturation en 
oxygene est de 100 %. Il existe une leuconeutropénie 
(2780/mm* dont 1590 polynucléaires neutrophiles/mm*), 
une lymphopénie (1040/mm*) et une  thrombopénie 
(95000/mm*). Les enzymes musculaires (CPK et LDH) sont 
élevées, respectivement a 220 UI/l et 2 893 UI/1. Les enzymes 
hépatiques sont normales. La premiére radiographie pulmo- 
naire est normale avant que n’apparaisse trois jours apres 
l’entrée, une opacité alvéolaire basale droite. Un scanner 
thoracique effectué une semaine aprés |’admission montre un 
syndrome alvéolaire basal droit et une opacité alvéolaire 
basale gauche plus discréte. 

Trois prélévements pharyngés, réalisés les 30 mars, 4 et 
6 avril, permettront d’identifier par technique de biologie 
moléculaire une partie du génome du Coronavirus. Les pré- 
lévements nasaux et les selles seront négatifs. L’évolution 
sera favorable en une semaine avec obtention d’ une apyrexie 
durable, régression des anomalies biologiques et radiologi- 
ques, aprés mise en route d’un traitement par lévofloxacine et 
ribavirine par voie orale (qui sera interrompu en raison d’une 
cytolyse hépatique). 

Il n’y aura pas de transmission secondaire a partir de ce 
patient apres enquéte et suivi épidémiologique des personnes 
qu’il a c6toyées dans |’ avion et avant son hospitalisation. 

Le SARS est un syndrome récent évoluant sur un mode 
épidémique a partir de la province de Guangdong dans le sud 
de la Chine. A partir de mars 2003, I’ Organisation mondiale 
de la santé a lancé un bulletin d’alerte concernant ce syn- 
drome. Il associe, aprés une période d’ incubation de deux a 
15 jours (six jours en moyenne), de la fiévre, des myalgies, 
une toux, des céphalées. L’ auscultation pulmonaire révéle 
des rales crépitants. Les anomalies biologiques associent : 
leuconeutropénie, lymphopénie, thrombopénie, élévation 
des enzymes musculaires et hépatiques, élévation des LDH, 
hyponatrémie. La radiographie pulmonaire, complétée par 
un scanner thoracique, révéle des opacités de type alvéolaire 
prédominant au niveau des bases et ayant un aspect en verre 
dépoli ou similaire a celui d’une bronchopathie oblitérante 
organisée en pneumopathie (BOOP). Il n’y a pas d’épanche- 
ment pleural [1,3,4]. 

Le diagnostic microbiologique a permis, par élimination, 
de retenir la responsabilité d’un nouveau Coronavirus ayant 
probablement muté a partir d’une souche animale [5-7]. Sa 
transmission se ferait par voie aérienne directe mais d’ autres 
voies seraient possibles comme J’illustre notre observation 


(transmission aéroportée, voire contact manuel indirect) [8]. 
Son identification nécessite la réalisation de prélévements 
rhinopharyngés afin de détecter par technique de biologie 
moléculaire une partie de son génome. II existe une sérologie 
qui ne permet de poser un diagnostic que de fagon rétrospec- 
tive et qui n’a un intérét qu’ épidémiologique. De nombreux 
tests sérologiques ne sont pas standardisés. Le virus ayant 
une excrétion fécale (peut-étre prolongée), |’ analyse de selles 
permettrait également de l’isoler. 

Notre observation est remarquable par le fait que notre 
patient, 4 aucun moment, n’a eu de contact direct (au moins 
durant le vol, comme il a pu en témoigné) avec l’>homme 
hospitalisé 4 la descente d’avion pour SARS sévére contrai- 
rement a un autre passager du méme vol, assis 4 proximité et 
hospitalisé pour SARS. Par ailleurs, aucun de ses quatre amis 
n’a été malade et son amie qui l’a cétoyé les quatre jours 
pendant lesquels il était fébrile avant d’étre hospitalisé, n’a 
développé aucun signe de |’infection. Il semble donc proba- 
ble que la contamination ait eu lieu a partir de ce passager 
« index ». Cela améne a discuter du mode de transmission en 
soulevant la possibilité d’une transmission non aérienne et 
indirecte, ce qui pose le probleme de la validité des recom- 
mandations aériennes. Celles-ci stipulent que toute personne 
suspecte de SARS durant un vol aérien doit étre isolée et 
porter un masque. Par ailleurs, toute personne ayant été 
exposé a un probable cas de SARS doit attendre dix jours 
avant de prendre l’avion [8]. Notre observation montre éga- 
lement qu’ une infection par ce Coronavirus peut se présenter 
de fagon paucisymptomatique et évoluer favorablement. 

Enfin, il faut noter qu’aucun des trois prélévements na- 
saux réalisés a jl-j5-j7 ne s’est révélé positif alors que les 
trois prélévements pharyngés |’ étaient 4 chaque reprise. II est 
possible que le virus se multiplie plus abondamment au 
niveau pharyngé. II pourrait exister au niveau nasal un envi- 
ronnement l’empéchant de proliférer (température plus 
basse, absence d’un cofacteur indispensable a sa reproduc- 
tion ). 
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